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снижения содержания в крови общего холестероина (Р<0,001) и триг­
лицеридов (Р<0,005).
Полученные данные позволяют считать, что благоприятное влия­
ние статинов на течение ИБС при улучшении липидного обмена спо­
собствует улучшению и функции эндотелия, что необходимо учиты­
вать в кардиологической практике.
Таблица.
Показатели функции эндотелия у больных с нестабильной стено- 
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Данные литературы о роли оксид азота (N0) в формировании 
процессов компенсации и декомпенсации кровотока при врожденных 
пороках сердца у детей малочисленны и противоречивы [1,2].
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Так, если в одних работах преобладает мнение о дезадаптивном 
влиянии NO на системный кровоток [3], то в других доминируют све­
дения о благоприятных эффектах N 0  на перфузионные процессы в 
организме [1, 3].
Несмотря на то, что роль оксида азота в эндотелиальной регуля­
ции кровотока, как в норме так и при патологии, уже не вызывает со­
мнения [1, 2, 3], данная проблема при врожденных пороках сердца ос­
тается практически не изученной. Вместе с тем следует отметить, что 
при врожденных пороках сердца у детей имеются реальные предпо­
сылки (турбулентные потоки крови, гипоксия и др.) формирования 
NO-зависимой дисфункции эндотелия [4, 5].
Целью нашей работы является выявление связи между способно­
стью сосудов предплечья к дилатации в условиях реактивной гипере­
мии, степенью изменения артериального давления в ответ на дейст­
вие дозированной физической нагрузки и степенью тяжести сердеч­
ной недостаточности при врожденных пороках сердца у детей.
Материал и методы исследования
Нами обследовано 20 детей обоего пола в возрасте с 8 до 17 лет, 
находившихся на стационарном лечении в УЗ «Детская областная 
клиническая больница» г. Гродно в связи с врожденным пороком 
сердца.
Для изучения NO-зависимой дилатации сосудов при врожденных 
пороках сердца у детей нами использовалась реографическая оценка 
изменения пульсового кровотока в предплечье на первой и второй 
минутах после реокклюзии плечевой артерии [6].
Через 15 минут после окклюзионной пробы больной получал 
нитроглицерин под язык в дозе 0,1 мг/кг с 3 минутным изучением по­
казателей пульсового кровотока в предплечье. Проба с нитроглицери­
ном использовалась в качестве контроля с целью диагностики нару­
шений эндотелий независимых механизмов вазодилатации.
Проба с дозированной физической нагрузкой (Маслова-Шалкова 
№4-6) выполнялась в стандартных условиях с подсчетом частоты сер­
дечных сокращений и измерением артериального давления. Номер 
пробы выбирался в зависимости от степени сердечной недостаточно­
сти.
Степень выраженности сердечной недостаточности у детей оце­
нивалась по стандартной методике.
Полученные данные обработаны статистически с использованием 
метода корреляционных матриц.
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Результаты исследований и их обсуждение
В результате проведенных исследований выявлена отрицательная 
корреляционная зависимость между степенью прироста пульсового 
кровотока в предплечье и степенью сердечной недостаточности (г= -
0,80; р<0,0001), а так же степенью сердечной недостаточности и при­
ростом систолического артериального давления в ответ на действие 
дозированной физической нагрузки (г= - 0,46; р<0,04).
Таким образом, установлено, что чем выше степень сердечной 
недостаточности и выраженность процессов гипоксии в организме, 
тем более ослаблен ответ периферических сосудов на окклюзию пле­
чевой артерии. Этот факт подтверждается выраженной депрессией по- 
стокклюзионного кровотока в системных сосудах организма, что сви­
детельствует о формировании у данной группы детей дисфункции эн­
дотелия.
Кроме этого установлено, что сниженная способность перифери­
ческих сосудов к дилатации и существенное повышение артериально­
го давления в ответ на действие дозированной физической нагрузки у 
детей с врожденными пороками сердца еще больше усиливает работу 
сердца и приводит к усугублению сердечной недостаточности.
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врожденными пороками сердца может быть одним из основных фак­
торов провоцирующих развитие оксидативных процессов в организме 
при врожденных пороках сердца, что может оказывать цитотоксиче- 
ское влияние на эндотелий сосудов и приводить к формированию 
дисфункции эндотелия.
В свою очередь, очевидно, что неадекватная NO-зависимая 
дилатация сосудов при врожденных пороках сердца может еще 
больше усугубить гипоксические процессы в органах и тканях. Для 
выяснения более тонких механизмов развития данных патологических 
процессов при врожденных пороках сердца у детей необходимы 
дальнейшие исследования.
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Целью настоящего исследования явилось изучение особен­
ностей эндотелий-зависимых механизмов регуляции тонуса сосудов у 
больных хронической сердечной недостаточностью (ХСН).
Материал и методы исследования 
У 38 больных хронической сердечной недостаточностью I- 
1Уфункциональных классов(ЫУНА), не страдающих сахарным диабе­
том, почечной и печеночной недостаточностью, заболеваниями крови, 
симптоматической гипертонией, исследовали сосудодвигательную 
функцию эндотелия. Исследования проводились с использованием 
ультразвука высокого разрешения по методу D.S.Celermajer et al., 
1992 на установке «Acuson 128 ХР» (США). Измерение диаметра пле­
чевой артерии осуществлялось с помощью линейного датчика 7Мгц, 
до и после проведения окклюзионной пробы. Для оценки эндотелий- 
независимой вазодилятации использовался сублингвальный прием 
пациентами 500 мкг нитроглицерина, после чего реакция сосуда реги­
стрировалась в течение 4-5 минут.
Обмен кислорода изучался методом транскутанной полярографии 
с использованием электрода «Clark» на аппарате ТСМ-2 фирмы «Ra­
diometer» (Дания)..Определяли исходное и максимальное напряжение 
кислорода в ходе постишемической гиперемии, скорость повышения 
Р02 при ингаляции кислорода и скорость падения Р02 на фоне пре­
кращения его доставки. Рассчетным путем определяли соотношение 
скорости доставки кислорода к скорости его потребления.
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